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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Behçet hastalığı (BH) otoinflamatuar ve otoimmün özellikler gösteren multisistem 

bir vaskülittir. İlk olarak Türk dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behçet tarafından 1937 

yılında oral/genital ülser ve göz bulgularını içeren üç semptom kompleksi şeklinde 

tanımlanmıştır. Tekrarlayan oral aftöz ülserler, genital ülserler, üveit ve cilt 

lezyonlarının yanı sıra santral sinir sistemi, gastrointestinal sistem ve 

kardiyovasküler sistem tutulumu ile karakterize bir hastalıktır. 

 

Behçet hastalığı özellikle Akdeniz ve Doğu Asya arasındaki, tarihi “İpek Yolu” 

olarak bilinen bölgelerde yer alan toplumlarda oldukça sık görülmektedir (1-3). 

Hastalık genellikle ikinci ve üçüncü dekattaki genç erişkinleri etkilemektedir. Kadın 

erkek dağılımı genellikle eşit olmakla beraber erkeklerde daha agresif klinik seyir 

gösterebilmektedir (4,5). 

 

Spontan remisyon ve alevlenmelerle seyredebilen hastalığın klinik karakteristik 

özellikleri büyük ölçüde ortaya konulmuş olsa da etyopatogenezi tam olarak 

aydınlatılamamıştır. Genetik olarak yatkın bireylerde, çevresel faktörlerin tetikleyici 

etkisi ile kontrolsüz bir şekilde artmış immün reaksiyon geliştiği düşünülmektedir 

(6). Hem aynı coğrafi bölgede yaşayan farklı ırktan olan toplumlar arasında, hem de 

aynı ırktan olup farklı coğrafi bölgelerde yaşayan toplumlar arasında BH sıklığının 

farklı olması, hastalığın genetik ve çevresel faktörlerin etkisi ile ortaya çıktığını 

kanıtlamaktadır (7). 

 

Behçet hastalığında göz tutulumu genellikle üveit şeklinde ortaya çıkar. Göz 

bulguları tek taraflı başlamasına rağmen genellikle her iki gözü etkiler (8). Behçet 

hastalığına bağlı üveit, ön ve arka segmentin beraber tutulduğu ve ataklarla seyreden 

granülomatöz olmayan özelliktedir. Göz tutulumu hastaların % 30-70’inde ortaya 
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çıkmakta olup % 10-13 olguda ise hastalığın ilk bulgusu olarak görülebilmektedir 

(9,10). Görsel prognozda arka segment tutulumunun şiddeti ve sıklığı belirleyicidir. 

Görme kaybının asıl sebebi maküla ve optik disk tutulumudur. Hastaların takibinde 

floresein anjiyografi vaskülit varlığını ve şiddetini göstermesi açısından önemli bir 

yer tutmaktadır. Ön kamarada inflamasyonun takibinde laser flare fotometre, maküla 

patolojilerinin belirlenmesinde ise optik koherens tomografi (OKT) sonraki yıllarda 

kullanıma girmiş kıymetli araçlardır. Yakın zamanda klinik kullanıma girmiş olan 

mikroperimetre (MP), herhangi sebeple gelişen maküla patolojilerinde, görsel 

fonksiyonun hassas olarak değerlendirilmesini sağlamaktadır (11). 

 

Behçet üveitinin tedavisinde amaç gelişen inflamasyonu baskılamak, tekrarlamasını 

engellemek ve sonuç olarak ortaya çıkabilecek oküler hasarı en aza indirmektir. 

Kortikosteroidler, antimetabolit ajanlar (azatioprin ve mikofenolat mofetil), 

alkilleyici ajanlar (klorambusil), kalsinörin inhibitörleri (siklosporin A, takrolimus) 

ve son yıllarda kullanıma giren biyolojik ajanlar (infliksimab, interferon – α, 

adalimumab, abatasept, tosilizumab) BH’ye bağlı üveitin sistemik tedavisinde 

kullanılmaktadır (12-19). 

 

Bu tez çalışmasında amacımız Behçet üveiti olan hastalarda MP ve spektral domain-

OKT (SD-OKT) bulgularını değerlendirmekti. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Behçet Hastalığı 

Prof. Dr. Hulusi Behçet, 1937 yılında bazı hastalarında tespit ettiği tekrarlayan oral 

aftlar, genital ülserasyonlar ve üveit bulgularının birbirleriyle ilişkili üç semptomlu 

bir hastalık olabileceğini tanımlamıştır. İlk olarak “tri-semptom Behçet” olarak 

literatüre geçmiştir (1). Sonraki yıllarda bu üç bulguya ek olarak hastalığın minör ve 

majör bulguları tanımlanmış ve günümüzde kabul görmüştür. Minör ve majör 

bulgular hastalığın şiddetinden ziyade bulguların görülme sıklığı ile ilişkilidir (20). 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Tüm dünyada ve her ırkta görülebilmesine rağmen, Akdeniz ülkeleri, Orta Asya ve 

Uzak Doğu ülkelerinde daha sık olarak görülmesi nedeniyle “İpek Yolu Hastalığı” 

olarak da adlandırılmaktadır (3, 21). BH’nin en sık görüldüğü ülkeler Türkiye, İran, 

Uzak Doğu ülkeleri (Japonya, Kore, Çin) iken Kuzey Avrupa, Amerika ve 

Britanya’da nadir olarak görülmektedir (22). Diğer endemik bölgelerle 

kıyaslandığında BH, en sık ülkemizde görülmektedir (23). Türkiye’nin çeşitli 

bölgelerinde yapılan çalışmalarda prevalans; Ankara’da 11/10.000, İstanbul ve 

çevresinde 42/10.000, Fatsa ve Ordu çevresinde 37/10.000 olarak bildirilmiştir (24-

26). 

 

Hastalık başlangıç yaşı en sık 20-35 yaşlar arasındadır. Özellikle çocukluk çağında 

ve 40 yaş üzeri erişkinlerde yeni başlayan hastalık nadir olarak görülmektedir (27). 

Kadın erkek dağılımı birçok çalışmada eşit olarak bildirilmiştir. Ancak erkek cinsiyet 

ve erken yaşta başlangıç gösteren hastaların prognozu daha kötü seyretmektedir. 

Hastalıkla ilişkili mortalite ve morbiditenin genç erkeklerde belirgin olarak daha 

yüksek olduğu bilinmektedir (28,29). 
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2.1.2. Etiyopatogenez 

Multisistem inflamatuar bir bozukluk olan BH’nin etiyopatogenezi tam olarak 

aydınlatılamamış olsa da farklı klinik bulgularla ortaya çıkması nedeniyle çeşitli 

faktörlerin hastalığın oluşumunda rol oynadığı düşünülmektedir (6). 

2.1.2.1. Genetik Faktörler 

İlk olarak 1973 yılında Japon hastalarda HL- B antijeninin hastalık ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (30). Bu antijen ilerleyen yıllarda HLA-B5 olarak adlandırılmıştır ve 

daha sonra antijenin alt tiplerinden biri olan HLA-B51 ile hastalık arasında güçlü bir 

ilişki olduğu gösterilmiştir (31). HLA-B51 prevalansı coğrafi dağılıma göre farklılık 

göstermektedir (32-34). Bu farklılığın yanı sıra HLA-B51 aleli sağlıklı insanlarda da 

bulunabilmektedir. Doğu Asya, Afrika ve Avrupa bölgelerinden 80 çalışmanın 

incelendiği bir meta-analizde, kümülatif HLA-B51 prevalansı Behçet hastalarında 

%55-63,5 ve sağlıkla olgularda %16,8-21,7 olarak bildirilmiştir (35). 

 

HLA-B51’in üretilmesini sağlayan aynı gen bölgesinde bazı diğer alellerin varlığının 

da BH ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Türk popülasyonunda yapılan bir çalışmada 

HLA-B51 dışında HLA-B15 ve HLA-B27 alel taşıyıcılığının, BH için risk faktörü 

olduğu bildirilmiştir (36). Aynı çalışmada HLA-A3 ve HLA-B49 alel varlığının ise 

koruyucu faktör olabileceği söylenmiştir (36). İspanyol popülasyonunda yapılan bir 

diğer çalışmada ise HLA-B57 alel varlığının risk faktörü olduğu, HLA-B49’un ise 

hastalığa karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir (37). Japon halkında yapılan bir 

çalışmada ise HLA-A26 alel varlığının da risk faktörü olduğu bildirilmiştir (38). 

 

HLA tipleri ile hastalığın fenotipi arasındaki ilişki de birçok çalışmada araştırılmıştır. 

2012 yılında yayınlanan bir meta-analizde HLA-B51 pozitif olan hastaların sıklıkla 

erkek cinste olduğu ve olgularda göz ve cilt tutulumunun daha sık olduğu, genital 

ülserlerin daha sık görüldüğü bildirilmiştir (39). Koreli Behçet hastalarında yapılan 
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bir çalışmada HLA-B51’in erken yaşta üveit gelişimiyle, HLA-A26’nın ise arka 

üveit gelişimi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (40). 

 

Behçet hastalığı oluşumunda non-HLA genlerin de rolü olabileceğini gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Ülkemizde yapılan bir tez çalışmasında ailevi akdeniz ateşi ile 

ilişkili olan MEFV gen bölgesindeki bir mutasyonun Behçet hastalarında sağlıklı 

insanlara göre daha sık görüldüğü bildirilmiştir (41). Son yıllarda yapılan genom 

çapında ilişkilendime çalışmaları, bu yeni gen bölgelerinin gösterilmesini 

sağlamaktadır. Bu non-HLA gen bölgeleri arasında hastalıkla ilişkisi ilk 

gösterilenlerden biri IL10 gen bölgesidir (42, 43). Bunun dışında, IL23R-IL12RB2, 

STAT4, TNFAIP3, CCR1-CCR3, KLRC4, ERAP1, FUT2 ve IL12A gen 

bölgelerinde hastalıkla ilişkili olduğu gösterilen tek nükleotid polimorfizmleri tespit 

edilmiştir (42, 44-50). 

2.1.2.2. Enfeksiyon 

Enfeksiyöz ajanların hastalığın patogenezindeki rolü olabileceğini ilk düşünenlerden 

biri Prof. Dr. Hulusi Behçet’tir (51). Behçet hastalığında, herpes simplex virüs tip-1 

ve parvovirüs B19’un tetikleyici viral ajanlar olduğunu düşündüren çalışmalar 

mevcuttur (52). Ayrıca bazı streptokok suşlarının ve mikobakterilerin de hastalığın 

oluşumunda tetikleyici faktörler olduğu düşünülmektedir. Streptokoklara karşı 

gelişen hipersensitivite reaksiyonunun hastalık oluşumunda ve alevlenmesinde rolü 

olduğu bildirilmiştir (53, 54). 

2.1.2.3. İmmünolojik Değişiklikler 

Behçet hastalığı hem otoimmün hem de otoinflamatuar özellikler taşımaktadır.  

Konvansiyonel immünsupresanların (azatioprin, siklosporin) tedavideki etkinliği, 

insan ısı şok proteini 60’a karşı Ig-A (immünoglobulin-A) ve Ig-G (immünoglobulin-

G) tipi antikorların varlığı hastalığın otoimmün tarafını göstermektedir (55, 56). 

Belirgin otoantikor veya antijen spesifik T hücrelerinin yokluğu, yabancı proteinleri  
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non-spesifik olarak bağışıklık sistemine sunan hücre yüzey proteinlerinin (HLA sınıf 

1) patogenezdeki gösterilmiş rolü, klinikte görülen (temelde nötrofillerin rol 

oynadığı) reküren inflamatuar ataklar hastalığın otoinflamatuar tarafını 

yansıtmaktadır (36, 57). Yine hastalığın tedavisinde kolşisinin etkili olması da 

otoinflamatuar etkenlerin patogenezde rolü olduğunu kanıtlamaktadır. 

 

Hastalığın immünolojik özellikleri ile ilgili bilinenler, özellikle son yıllarda daha da 

artmıştır. Behçet hastalarında, anti-inflamatuar özellikte olan IL-10 sitokin 

düzeyinin, sağlıklı kontrol grubuna göre daha düşük olduğu iki farklı çalışmada 

gösterilmiştir (42, 58). IL-23 sitokini, yardımcı T hücrelerini (Th-17) uyararak 

proinflamatuar sitokinlerin salgılanmasına neden olmaktadır (59). Behçet 

hastalarında, yardımcı T hücreleri ve makrofajların üzerinde bulunan IL-23 reseptör 

ekspresyonunda artış olduğu bildirilmiştir (60). Nötrofiller için kemotaktik etkisi 

olan IL-8 sitokin düzeyinin hastalık aktivitesi ile ilişkili olabileceği klinik 

çalışmalarda gösterilmiştir (61, 62). 

2.1.2.4. Endotel Aktivasyonu, Pıhtılaşma ve Fibrinolitik Sistem Anormallikleri 

Behçet hastalığında, immün aracılı inflamasyon nedeniyle oluşan immün 

kompleksler (Ig ve kompleman C birleşimi) damar duvarına tutunmakta ve endotel 

hücre aktivasyonu ve hasarına neden olmaktadır (63). Endotel hücre apopitozuna 

karşı koruyucu olan nitrik oksit üretiminin, Behçet hastalarında azaldığı 

gösterilmiştir. Bu durumun, endotel hücre kaybı ve disfonksiyonuna aracılık ettiği 

düşünülmektedir (64). 

 

Spesifik bir anomali tespit edilmemekle beraber hem pıhtılaşma hem de fibrinolitik 

sistemde aktivasyon olduğu düşünülmektedir. BH, bütün damarları tutabilen 

tekrarlayan vaskülit ve tromboz atakları ile seyretmektedir. Hastalık seyrinde oluşan 

birçok bulgunun obliteratif vaskülite sekonder olduğu düşünülmektedir (65). 

Çalışmalarda trombin-antitrombin kompleksi yüksekliği ile protein C, protein S, 

antitrombin III eksikliği saptanmıştır (66, 67). Behçet hastalarında, tromboz gelişimi 
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için bilinen bir risk faktörü olan hiperhomosisteinemi olduğunu bildiren çalışmalar 

mevcuttur (68, 69). 

2.1.2.5. Çevresel Faktörler 

Behçet hastalığı genetik olarak yatkın bireylerde çevresel faktörlerin tetikleyici etkisi 

ile kontrolsüz bir şekilde artmış immün reaksiyon ve buna bağlı olarak birçok organ 

sisteminde inflamatuar vasküler hasar olarak tanımlanmaktadır. Ebeveynlerinde veya 

kardeşlerinde BH bulunanlarda prevalans daha yüksek olmakla beraber hastalık, 

genellikle sporadik olarak ortaya çıkmaktadır (70). Geoepidemiyolojik bir çalışmada, 

Türkiye’de yaşayan Türk popülasyonunda hastalığın prevalansı, Almanya’ya göç 

etmiş Türk popülasyonuna göre belirgin olarak yüksek bulunmuştur (7). 

Almanya’daki yerli popülasyon ve Türk popülasyonu karşılaştırıldığında ise hastalık 

prevalansının, yerli popülasyonda daha düşük olduğu saptanmıştır (7). Bu durum BH 

oluşumunda hem genetik hem de çevresel faktörlerin birlikte rol oynadığını 

düşündürmektedir. Genel olarak farklı coğrafik bölgelerde yapılan çalışmalarda 

hastalık prevalansının birbirinden çok farklı olması da genetik ve çevresel faktörlerin 

bir arada etkili olduğunu göstermektedir. 

2.1.3. Klinik Bulgular 

Hastalığın spesifik laboratuvar bulgusu olmaması nedeniyle özellikle tanı 

aşamasında klinik özellikler çok büyük bir öneme sahiptir (71). 

2.1.3.1. Deri ve Mukoza Bulguları 

2.1.3.1.1. Oral Aftöz Ülser 

Behçet hastalığının başlangıcında veya herhangi bir döneminde en sık rastlanan 

bulgusu, tekrarlayan ağrılı oral aftöz lezyonlardır. Hastaların %75-90’ında ilk bulgu 

olarak görülmektedir (72). Oral aftlar oluşmaya başladıktan yıllar sonra tanıyı 

destekleyecek diğer bulguların ortaya çıktığı hastalar mevcuttur (73). Ağız 
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mukozasının keratinizasyon göstermeyen bölgelerinde yerleşirler. Genellikle yanak 

ve dudak mukozası, yumuşak damak, diş eti ve dilde oluşur (74). 

 

Ayırıcı tanıda ilk sırada reküren aftöz stomatit yer almaktadır. Bunun dışında 

inflamatuar barsak hastalıkları, Reiter sendromu, çölyak hastalığında ve nötropeni, 

B12 vitamin eksikliği, demir ve folik asit eksikliğinde de reküren oral aftlar 

görülebileceği akılda tutulmalıdır (75). 

2.1.3.1.2. Genital Ülser 

Genital ülserler BH’de oral aftlardan sonra görülen ikinci yaygın bulgudur ve %60-

90 sıklıkta görülmektedir (76, 77). Kadınlarda erkeklere göre daha sık izlenirler. 

Erkeklerde en sık skrotumda, kadınlarda ise labium majus ve minusta görülür (77). 

Rekürensi oral afta göre daha azdır. Klinik görünümü oral afta benzerdir. Oval veya 

yuvarlak şekilli düzgün sınırlı ağrılı lezyonlardır; ancak daha derin yerleşim 

gösterirler ve iz bırakarak iyileşirler (77). 

2.1.3.1.3. Diğer Deri Bulguları 

Behçet hastalarında diğer deri lezyonları farklı sıklıklarda görülebilmektedir. Tanı 

kriteri olarak kullanılan deri bulguları: papülopüstüler lezyonlar, eritema nodozum 

(EN) benzeri lezyonlar ve psödofolikülittir (78). Papülopüstüler lezyonlar daha 

sıklıkla erkeklerde görülür. En sık gövde ve ekstremitelerde görülürler (79). EN 

benzeri lezyonlar ise hastaların yarısına yakınında ortaya çıkmaktadır (76). 

Kadınlarda daha sık olarak görülürler ve sıklıkla alt ekstremite yerleşimlidirler (80, 

81). Deri paterji reaksiyonu spesifik olmayan lokal deri hasarına karşı oluşan 

papüler, püstüler veya papülopüstüler inflamatuar cevaptır. Erkeklerde pozitif olma 

oranı daha yüksektir ve hastalık aktivitesiyle ilişkili olduğu düşünülmektedir (82). 
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2.1.3.2. Göz Tutulumu 

Behçet hastalığında göz tutulumu yüksek oranda morbiditeye neden olabilir ve 

hastalığın majör bulgularından biridir (83). Hastaların %29-70’inde görülmektedir 

(84). Genç erkek erişkinlerde daha sık ve şiddetli seyreder, ileri yaşta ve kadın 

hastalarda daha nadir görülür ve prognoz daha iyidir (85). Göz tutulumu, hastalık 

başlangıcında görülebilmekle beraber (hastaların yaklaşık %5-10’unda) genellikle ilk 

belirtilerin ortaya çıkmasından 3-4 yıl sonrasında görülmektedir (86). Ancak göz 

tutulumunun ortaya çıkması 14 yıla kadar uzayabilmektedir (87). BH, ülkemizde 

görülen üveit olgularının önemli bir kısmından sorumludur. 2016 yılında 

yayınlanmış ulusal bir çalışmada, tüm üveit vakalarının içerisinde BH’nin prevalansı 

%24,9 ile en sık altta yatan hastalık olarak bildirilmiştir (88). 

 

İzole ön segment tutulumu olguların az bir kısmında, özellikle kadınlarda görülebilir. 

Non-granülomatöz ön segment inflamasyonunun karakteristik özelliği şiddetli ön 

segment inflamasyonuna rağmen siliyer enjeksiyon görülmemesidir. Ön kamarada 

oluşan hipopiyon, fibrin içeriğinin az olmasından dolayı hareketlidir (89). Bu 

nedenle “soğuk hipopiyon” olarak da adlandırılmaktadır (90). Az sayıda olguda 

episklerit, ülseratif konjonktivit ve filamenter keratit görülebilir (91). Ön segmentteki 

tekrarlayıcı inflamatuar ataklar sonrası ön/arka sineşiler, katarakt ve sekonder 

glokom oluşabilir (91). 

 

Behçet hastalığında göz tutulumu, daha sıklıkla bilateral arka üveit veya panüveit 

şeklinde ortaya çıkar. Göz tutulumunda klinik tabloya karakteristik özellik 

kazandıran retinal bulgulardır. Difüz vitritis birçok hastada değişmez bulgudur ve 

hastalık aktivitesini gösterir. Bazen fundus muayenesini engelleyecek kadar yoğun 

olabilir. Hastalık hem arter hem de venleri tuttuğundan, damarların etrafında beyaz 

kılıflanma şeklinde perifilebit ve periarterit görülür. Periflebit, sızdırıcı veya tıkayıcı 

özellikte olabilir. Retinal iskemi gelişebilir; sonuçta optik diskte veya retinada 

neovaskülarizasyon oluşabilir (89). İskemi oluşmadan da optik diskte inflamasyona 

bağlı neovaskülarizasyon gelişebilir (92). Ayrıca kistoid maküla ödemi, retinal 
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infiltrat, retinal ven dal tıkanıklığı, optik diskte hiperemi ve ödem, eksüdatif retina 

dekolmanı da görülebilir. Yüzeyel retinal infiltratlar sıklıkla birkaç gün içinde iz 

bırakmadan iyileşmekle beraber, derin yerleşimli infiltratlar daha uzun sürede ve skar 

bırakarak gerileyebilir (89). 

 

Tekrarlayan üveit atakları sonucunda çeşitli komplikasyonlar nedeniyle körlüğe 

gidebilen görsel kayıplara yol açan komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Optik 

sinir atrofisi, kistoid maküla ödemi, tıkayıcı ataklar sonucu makülada veya retinada 

yaygın iskemi gelişimi, retina ve vitreus kanaması, sekonder glokom, katarakt ve 

retina dekolmanı olgularda görülebilen ciddi komplikasyonlardır (93-95). Bu son 

dönem bulguları, günümüzde hastaların daha erken tanı alması ve özellikle 

immünsupresif ve immünmodülatör tedavi seçenekleri sayesinde oldukça az sayıda 

hastada görülmektedir. 

Tablo 1. Behçet Hastalığında Görülebilen Göz Bulguları 

Ön Segment Bulguları Vitreus ve Retina Bulguları 

Hipopiyon Vitritis (difüz veya lolakize opasite) 

Ön segmentte fibrin eksüda Optik diskte hiperemi ve ödem 

Reküren iridosiklit Yüzeyel retinal infiltrat 

Periferik ön sineşi Derin retinal infiltrat 

Arka sineşi Retinal hemoraji 

Katarakt Perivasküler kılıflanma 

Göz içi basıncı yüksekliği (inflamatuar 

ve açı neovaskülarizasyonu nedeniyle) 

Maküla ödemi (difüz veya kistoid) 

Episklerit Retinal ven dal tıkanıklığı 

Ülseratif konjonktivit Neovaskülarizasyon (retina ve optik 

sinirde) 

Filamenter keratit Eksüdatif retina dekolmanı 

 İzole optik nevrit 
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2.1.3.3. Eklem Tutulumu 

Lökomotor sistem tutulumu, tanı kriterleri arasında olmamasına rağmen hastaların 

çoğunda (%40-70 oranında) görülmektedir (74,96). Artralji, artrit veya sakroileit 

şeklinde görülebilir (97, 98). En çok büyük eklemler tutulur: diz, ayak bileği ve el 

bileği (99). Çoğu zaman asimetrik olan eklem tutulumu simetrik de olabilir (100). 

Genellikle monoartiküler veya oligoartiküler tutulum görülür. Artrit genellikle 

tekrarlayıcı karakterdedir; ancak birkaç hafta içinde deformite bırakmadan iyileşme 

gösterir (101). 

2.1.3.4. Nörolojik Tutulum 

Behçet hastalığında nörolojik tutulum sıklıkla merkezi sinir sistemi ile sınırlıdır; 

ancak nadiren periferik sinirler de tutulabilmektedir. Görülme sıklığını ülkemizde 

%5-7, dünyada ise %2,5-11 olarak bildiren çalışmalar mevcuttur (102, 103). 

Erkeklerde kadınlara oranla daha sık görülmektedir. Baş ağrısı en sık semptomdur. 

Ataksi, disartri, hemiparezi ve konuşma bozukluğu gibi piramidal ve ekstrapiramidal 

bulgular görülür. Kişilik bozuklukları ve demans gelişebilir (99). Nörolojik 

tutulumun seyri ataklar ve remisyonlar şeklindedir, atak sayısı arttıkça prognoz 

kötüleşir (104). 

2.1.3.5. Vasküler Tutulum 

Multisistemik inflamatuar vaskülit olarak kabul edilen BH, arter ve venleri etkileyen 

sistemik bir hastalıktır. Vasküler tutulum da erkek hastalarda daha sıktır ve prognozu 

kötüdür. Çalışmalarda, %7-38 oranında vasküler tutulum olduğu ve daha sıklıkla 

venlerin tutulduğu bildirilmiştir (105, 106). 

 

Venöz tutulum özellikle bacaklarda yüzeyel trombofilebit veya derin ven trombozu 

olarak görülmektedir (106). En sık alt ekstremite venleri, vena cava inferior ve vena 

cava superior tutulumu görülür. Budd-Chiari sendromu tek başına hepatik ven 

oklüzyonu veya vena cava inferior tutulumu sonucu ortaya çıkabilir (107). Arteriyel 
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tutulum daha nadir olmakla beraber, morbidite ve mortalitesi yüksektir. Arteriyel 

sistemde anevrizma ve oklüzyonlar görülebilir. Periferik arterler daha sık tutulmakla 

beraber, %1,5-2 oranında büyük arter tutulumu görülebilir. Anevrizma en sık 

abdominal aorta, pulmoner arter, femoral arter ve karotid arterde görülür (108). 

2.1.3.6. Gastrointestinal Sistem Tutulumu 

Behçet hastalığında gastrointestinal sistem (GİS) tutulumu ilk olarak 1940’ta 

tanımlanmıştır (109) ve günümüzde “Entero-Behçet” olarak anılmaktadır (110). 

Karın ağrısı en sık semptom olmakla beraber, diyare, bulantı, kusma, özefajite bağlı 

retrosternal yanma, disfaji ve konstipasyon da görülmektedir (111). Gastrointestinal 

sistem bulguları, barsak duvarında vaskülit nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Tüm GİS 

boyunca mukozal ülserler görülebilir. En sık terminal ileum ve çekum tutulmakla 

birlikte özefagus ve mide tutulumu da görülebilir (112). 

2.1.3.7. Diğer bulgular 

Behçet hastalığında renal tutulum nadirdir. En sık rastlanan bulgusu, mikroskopik 

hematüri ve hafif düzeyde proteinüridir (113). Olguların %5-10’unda epididimit 

görülebilir. Bir ile iki hafta içerisinde kendiliğinden düzelir. 

 

Perikardit, miyokardit, endokardit, koroner aterite bağlı miyokard enfarktüsü, 

intrakardiyak trombüs ve iletim sistemi defektleri izlenebilir (114, 115). Ancak 

kardiyak tutulum nadirdir. 

2.1.4. Laboratuvar Bulguları 

Behçet hastalığına özgü bir laboratuvar bulgusu yoktur. Kronik hastalık anemisi ve 

hafif lökositoz görülebilir (86). Hafif düzeyde sedimantasyon ve C-reaktif protein 

yüksekliği tespit edilebilir; ancak hastalık aktivitesi ile ilişkili değildir. Romatoid 
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faktör ve antinükleer antikor çoğunlukla negatiftir (116). Renal tutulum nadir 

olmakla beraber ortaya çıktığında, proteinüri ve hematüri görülebilir. 

2.15. Tanı Kriterleri 

Patognomonik bulgu veya labaratuvar testi olmadığı için hastalığın tanısı, anamnez 

ve klinik bulgular bir arada değerlendirilerek konulur. Hastalığın klinik 

spektrumunun çok geniş olması, bulgularının farklı zamanlarda ortaya çıkması ve 

değişik sistem tutulumlarının görülebilmesi ile birçok hastalığın ayırıcı tanısında 

bulunması nedeniyle BH tanısı koymak güçleşmektedir. Bu sebepten dolayı tanıyı 

objektif hale getirebilmek adına tanı kriterleri geliştirilmeye çalışılmıştır.  

Günümüzde en çok kabul gören ve kullanılan ise 1990 yılında “Behçet Hastalığı için 

Uluslararası Çalışma Grubu (ISG)” tarafından tanımlanan tanı kriterleridir (117). 

Tablo 2.  Behçet Hastalığı Uluslararası Tanı Kriterleri (ISG Tanı Kriterleri). Kesin 

tanı için ilk bulguya ek olarak diğer dört bulgudan en az ikisinin varlığı 
gerekmektedir. 

1. Reküren oral ülserasyon: yılda en az 3 kez oluşan, hasta veya hekim 

tarafından gözlenen majör, minör veya herpetiform ülserler görülmesi 

2. Reküren genital ülserasyon 

3. Göz lezyonları: ön üveit, arka üveit veya retinal vaskülit saptanması 

4. Deri lezyonları: eritema nodozum, psödofollikülit, papüllopüstüler lezyon 

veya akneiform nodül izlenmesi 

5. Paterji testi: non-spesifik travma ile 24-48 saat içerisinde deride püstül (≥2 

mm) oluşması 

 

2.1.6. Göz Tutulumu Tanı ve Takibinde Kullanılan Yardımcı Yöntemler 

2.1.6.1. Floresein Anjiyografi (FA) 

Floresein anjiyografi, BH’ye bağlı retinal vaskülitte, inflamasyonun şiddetinin ve 

genişliğinin gösterilmesinde ve tedavi cevabının değerlendirilmesinde çok önemli bir 
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görüntüleme yöntemidir (90). Retinal vasküler inflamasyonda iç kan-retina 

bariyerinin bozulmasına bağlı retinal damarlardan floresein boya sızıntısı oluşur ve 

FA, bu durumun görüntülenmesini sağlar (118). Bunun dışında ven tıkanıklığı, 

neovaskülarizasyon, maküler iskemi vb. komplikasyonların gösterilmesinde de 

faydalıdır (90). 

2.1.6.2. Optik Koherens Tomografi (OKT) 

Optik koherens tomografi ilk olarak 1991’de kullanıma girmiş olup retinanın, 

girişimsel olmayan in-vivo kesitsel görüntülerinin elde edilmesini sağlar (119, 120). 

İlerleyen yıllarda SD-OKT geliştirilmiştir. Bu yeni teknoloji, önceki cihazlara göre 

daha hızlı ve daha detaylı görüntü elde edilebilmesi sağlamaktadır (121, 122). 

Tarama hızının artması, göz hareketlerine bağlı artefaktları azaltarak görüntü 

kalitesinde artışa katkı sağlamaktadır. Ayrıca SD-OKT’de kullanılan ışık kaynağı, 

daha geniş spektral band sağlamaktadır ve bu da kesitsel görüntülerin kalitesini 

artırmaktadır (123). 

 

Literatürde OKT ile elde edilen görüntülerin histolojik kesitlerle tam olarak 

örtüştüğünü gösteren çalışmalar mevcuttur ve optik biyopsi olarak da 

adlandırılmaktadır (124-126). OKT, retina tabakalarının detaylı 

değerlendirilebilmesini sağlar. Retina kalınlığı, retina içi ve altı sıvı varlığı, elipsoid 

zon bütünlüğü, retina pigment epitelinin durumu ve birçok retinal patolojik durum 

OKT sayesinde detaylı bir şekilde değerlendirilebilir hale gelmiştir. 

 

Son yıllarda kullanıma girmiş olan “Enhanced Depth Imaging (EDI)” yazılımı 

sayesinde SD-OKT ile cihaz göze daha yakın kullanılarak yüksek çözünürlükle daha 

derin dokuların görüntülenmesi sağlanmıştır (126). Bu teknoloji sayesinde koroidal 

yapılar skleraya kadar görüntülenebilmektedir. Koroidin etkilendiği hastalıklarda 

EDI-OKT, tanı ve takipte önemli hale gelmiştir (127-129). 
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2.1.6.3. Mikroperimetre 

Klinik pratikte görsel fonksiyonun değerlendirilmesinde görme keskinliği ölçümü 

halen altın standarttır. Ancak maküler bölge fonksiyonunu tam olarak 

yansıtmamaktadır. Bu amaçla; Amsler grid, kontrast duyarlılık, okuma hızı ve düşük 

aydınlatmada görme keskinliği ölçümü gibi farklı yöntemler denenmektedir. Bu 

testlerden hiçbiri kantitatif olarak retinanın sensitivitesini yansıtamamış veya retinal 

fonksiyon bozukluğunun şeklini tespit edememiştir (130-132). Konvansiyonel statik 

perimetre, görsel alanın ve retinal sensitivitenin kantitatif olarak değerlendirilmesi 

amacıyla uzun yıllardır kullanılmaktadır. Ancak, özellikle düşük görme keskinliğine 

sahip ve/veya fiksasyon problemi olan hastalarda maküla fonksiyonunun 

gösterilmesi için yetersizdir (133-135). 

 

Mikroperimetre, nispeten yeni bir tetkiktir ve maküler bölgenin fonksiyonel 

durumunun kantitatif ve objektif olarak değerlendirilebilmesini sağlar. Maküla 

tutulumu olan hastalıklarda, rezidüel görsel fonksiyonun kantitatif olarak ölçülmesini 

sağlar. Göz takip teknolojisi (eye-tracking technology) ile göz hareketlerinin 

kompanzasyonunu, tekrarlayan testlerde aynı retinal noktanın 

değerlendirilebilmesini, fiksasyon bölgesinin ve stabilitesinin objektif olarak 

değerlendirilebilmesini sağlar (136-137). 

2.1.7. Behçet Hastalığına Bağlı Üveitin Tedavisi 

Genel olarak tüm üveit olgularında tıbbi tedavinin amacı, inflamasyonu kontrol altına 

alarak komplikasyonları ve nihayetinde bu komplikasyonların sonucunda oluşacak 

görme kaybı riskini azaltmak ya da tamamen önlemektir. Behçet hastalığına bağlı 

üveitte, tutulumun şiddeti ve seyri hem olgular arasında hem de aynı bireyde zaman 

içinde farklılıklar göstermektedir. Bu nedenle uygulanacak tedavi, sistemik ve oküler 

bulgular bir arada değerlendirilerek ve hastaya özgü şekilde seçilmelidir. Behçet 

hastalığında göz tutulumu atak ve remisyonlarla seyreden kronik bir durumdur. 

İnflamatuar atakların tedavisinin yanı sıra atakların önlenmesi veya atak sıklığı ve 

şiddetinin azaltılması da amaçlanmalıdır. 
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2.1.7.1. Kortikosteroidler 

Ön segment inflamasyonu varlığında kortikosteroidler topikal olarak kullanılır. 

İnflamasyonun şiddetine göre uygulama sıklığına karar verilir ve 4-6 haftada 

azaltılarak kesilir. Yalnızca ön segmentin tutulduğu ve topikal tedaviye dirençli 

olgularda perioküler kortikosteroid enjeksiyonu bir seçenek olabilir (138). Arka 

segmentin tutulduğu akut inflamatuar atakların baskılanması amacıyla 

kortikosteroidler, yüksek dozda oral veya intravenöz pulse tedavi olarak verilebilir  

(139). Pulse kortikosteroid tedavisi sonrasında da düşük dozda oral idame tedavisi 

gerekli olabilmektedir. Oral kortikosteroid tedavisi de topikal tedavi gibi hafta 5-10 

mg azaltılarak 6-8 haftada kesilir (140). Ancak uzun dönem kullanımı, hem yan 

etkileri hem de kalıcı olarak inflamasyonu baskılayamamaları nedeniyle mümkün 

değildir. Behçet üveitinin tedavisinde, sistemik kortikosteroidlerin tek başına 

kullanımı şiddetli rebound ataklara sebep olacağı için, kortikosteroidler mutlaka 

immunsupresif ilaçlarla kombine olarak kullanılmalıdır. 

 

Önceki yıllarda dirençli maküla ödemi tedavisinde retrobulber kortikosteroid ve 

intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonu kullanılmıştır (141, 142). Ancak 

günümüzde bu olgularda uzun salınımlı kortikosteroid implantları intravitreal olarak 

daha güvenli şekilde uygulanabilmektedir (143). Yine de göz içi basıncı yükselmesi, 

endoftalmi ve katarakt gibi olası komplikasyonları açısından olguların yakın takibi 

gereklidir. 

2.1.7.2. Midriyatik ve Sikloplejikler 

Ön segment tutulumu olan olgularda topikal olarak kullanılır, siliyer kas ve pupilla 

sfinkterindeki spazmı azaltarak hastanın rahatlamasını sağlarlar. Ayrıca pupillayı 

hareketli bir şekilde tutarak arka sineşi oluşumunu da önlerler (140, 144). 
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2.1.7.3. Konvansiyonel İmmünsupresif İlaçlar 

2.1.7.3.1. Azatioprin (AZA) 

Oküler tutulum, oral ve genital ülser, artrit ve trombofilebit tedavisinde etkili olarak 

kullanılmaktadır. inflamasyonun şiddetine göre tek başına veya diğer immünsupresif 

ilaçlarla birlikte 1,5-2,5 mg/kg/gün dozunda kullanılır (145, 146). Olası 

hepatotoksisite ve kemik iliği baskılanması gibi ciddi yan etkileri açısından, 1-2 ay 

aralıklarla hastaların tam kan sayımı yapılmalı, karaciğer fonksiyon testleri 

görülmelidir. 

2.1.7.3.2. Siklosporin A (Cs-A) 

Etkisi azatioprinden daha erken başlar ve akut atakların tedavisinde tek başına veya 

kombine olarak kullanılabilir. İnflamasyonun şiddetine ve diğer immünsupresiflerle 

kombine kullanım durumuna göre 3-5 mg/kg/gün dozunda kullanılabilmektedir. 

Tedavinin kesilmesi sırasında rebound etki ile inflamasyon tekrarlayabilmektedir. Bu 

nedenle doz azaltılarak ve hasta takip edilerek kesilmesi gereklidir (147). En sık yan 

etkileri nefrotoksisite ve hipertansiyondur (148). Olgular bu yan etkiler açısından 1-2 

ay aralıklarla takip edilmelidir. Ayrıca nörotoksik etkisi nedeniyle tedavi başlamadan 

önce ve takiplerde nörolojik tutulum olmadığından emin olunmalıdır (149). 

2.1.7.4. Biyolojik Ajanlar 

Son on yıl içinde, immün-aracılı hastalıklarda kullanılması amacıyla inflamatuar 

mediyatörlere, reseptörlere ve sitokinlere bağlanan, çoğunlukla da monoklonal 

antikorlar olan birçok biyolojik ilaç geliştirilmiştir. Bu ilaçlar, inflamatuar süreçteki 

özgün moleküllere bağlanarak immün sistemde daha sınırlı ancak daha efektif etki 

sağlayabilmektedir (150). 
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Behçet hastalığına bağlı üveitte, konvansiyonel immünsupresiflerin kullanılamadığı 

durumlarda ve bazen inflamasyonu baskılamakta yetersiz kaldıkları olgularda bir üst 

basamak tedavi olarak kullanılırlar. Göz tutulumunun ağır seyrettiği olgularda, vakit 

kaybetmemek amacıyla ilk basamak olarak kullanılabilmektedirler. 

2.1.7.4.1. İnterferon alfa-2a (IFN- α) 

Behçet üveitinden ilk kullanılan biyolojik ajanlardan biridir. Konvansiyonel 

immünsupresiflere cevapsız olgularda veya görmeyi tehdit eden üveit atağı olan 

olgularda, etkisinin hızlı ortaya çıkması nedeniyle, ilk basamak tedavi olarak 

kullanılabilir (151). İnflamasyonun şiddetine göre günde 2-6 milyon ünite dozda, her 

gün veya gün aşırı uygulama yapılabilmektedir. 

2.1.7.4.2. Tümör Nekrozis Faktör-alfa (TNF- α) İnhibitörleri 

Behçet hastalığında, özellikle de hastalığın aktif döneminde hastaların serum ve/veya 

aköz TNF düzeyinin yükseldiği klinik çalışmalarda ortaya çıkmıştır (152, 153). 

Deneysel üveitli hayvan modellerinde TNF- α’nın retinal doku hasarında merkezi bir 

rol oynadığı gösterilmiştir (154). 

 

Klinikte en çok kullanılan infliksimab olmuştur. Birçok non-infeksiyöz üveitte, 

özellikle de Behçet üveiti tedavisinde infliksimab infüzyonunun yüksek etkinliği 

olduğu gösterilmiştir (155, 156). Son yıllarda diğer bir ajan olarak adalimumab artan 

şekilde kullanılmaktadır. Adalimumabın uygulaması daha kolay (subkütan), hasta 

uyumu daha yüksek ve yan etki ihtimali daha düşüktür. İnsan monoklonal antikor 

yapısında olduğundan alerjik reaksiyonlar ve ilaca karşı antikor gelişimi 

görülmemektedir (157). Adalimumab tedavisinin Behçet üveiti tedavisindeki 

etkinliğini gösteren az sayıda çalışma olmasına rağmen sonuçlar umut verici 

görünmektedir (158, 159). Daha önceki yıllarda Behçet hastalığı tedavisinde 

kullanılan etanercept ise üveit tedavisinde hem etkili değildir hem de göz 
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tutulumunun prognozunu olumsuz etkilemektedir (160). Bu nedenle Behçet üveiti 

tedavisinde kullanılmamaktadır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızda Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı 

Uvea Birimi’ne Kasım 2015-Haziran 2018 tarihleri arasında başvuran Behçet üveiti 

tanılı 39 hasta retrospektif olarak incelendi. Arka üveit ve panüveit tanılı Behçet 

hastalarında OKT ve MP tetkikleri rutin olarak yapıldığından çalışmaya dahil edilen 

olgular gönüllü kapsamına girmemektedir. Bu nedenle hastalardan bilgilendirilmiş 

gönüllü onam formu alınmamıştır. 

3.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1- Behçet hastalığına bağlı arka üveit veya panüveit tanısı almış olması 

2- Behçet üveiti dışında herhangi bir göz patolojisi olmaması: 

a. Glokom, 

b. OKT görüntü kalitesini etkileyebilecek ileri evre katarakt, 

c. Diyabetik retinopati, 

d. Geçirilmiş retina cerrahisi, vb. 

3- Aktif arka üveit veya panüveit nedeniyle tedavi altında olması 

4- Tedavi sürecinde OKT ve MP tetkiklerinin yapılmış olması 

5- Mikroperimetre tetkik kalitesini etkileyecek ve OKT görüntü kalitesini 

etkileyebilecek şiddette vitreus bulanıklığı olmaması 

3.2. Verilerin Toplanması 

Hastaların yaşı, cinsiyeti ve üveit tanı süresi kaydedildi. Oftalmolojik muayene 

bulgularından en iyi düzeltilmiş görme keskinliği (EİDGK), göz içi basıncı (GİB), 

OKT görüntüleri ve MP tetkik sonuçları değerlendirildi. OKT görüntülerinde; santral 

maküla kalınlığı (SMK), fotoreseptör zon (FZ) hasarı varlığı, retina pigment epiteli 

(RPE) hasarı varlığı ve KMÖ varlığı değerlendirildi ve kaydedildi. MP tetkik sonuç 

çıktısındaki maküler bütünlük endeksi, ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi 

(P1 ve P2) değerleri kaydedildi. Maküler bütünlük endeksinin normal değeri 0-40 

arasında olup maküler bütünlük bozuldukça sayısal değer 100’e doğru 

yükselmektedir. EİDGK, OKT, MP bulguları arasındaki korelasyon değerlendirildi. 
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3.3. İstatistiksel Analiz 

Verilerin istatistiksel analizinde Windows için Statistical Package for the Social 

Sciences programının 20. sürümü (IBM, SPSS version 20.0; IBM, New York, NY, 

USA) kullanıldı. Kantitatif olan verilerin dağılımı Kolmogorov-Smirnov testi ile 

belirlendi. Tanımlayıcı istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için aritmetik 

ortalama±standart sapma, dağılımı normal olmayan değişkenler için median ve (en 

büyük ve en küçük değerler), nominal değişkenler için olgu sayısı ve (%) olarak 

ifade edildi. Dağılımı normal olan niceliksel verilerin karşılaştırılmasında Pearson 

korelasyon testi kullanıldı. Normal dağılmayan niceliksel verilerin 

karşılaştırılmasında ise Spearman korelasyon katsayısı testi kullanıldı. OKT 

bulgularına göre iki gruba ayrılan hasta verilerinin karşılaştırılmasında, normal 

dağılım durumunda Student’s t testi kullanılırken normal dağılım göstermeyen 

veriler için Mann Whitney U testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 

olarak belirlendi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 39 Behçet üveiti tanılı hastanın 66 gözü dahil edildi. Hastaların 16’sı 

kadın (%41,1) 23’ü erkekti (%58,9). Hastaların ortalama yaşı 31,2±7,3 yıldı. İlk 

görüntülemelerin yapıldığı zamanda hastaların ortalama üveit tanı süresi 20,3 aydı. 

 

Hastaların ortalama EİDGK’si 0,42±0,14 logMAR idi. Optik koherens tomografi 

görüntülerinden elde edilen ortalama SMK 215,3±48,1 m idi. Hiçbir gözde KMÖ 

saptanmadı. Gözlerin 25’inde (%37,8) FZ hasarı, 23’ünde (%34,8) RPE hasarı 

mevcuttu. RPE hasarı görülen tüm gözlerde, FZ hasarı birlikte görüldü. 

 

Mikroperimetre test sonuçlarından elde edilen ortalama maküler bütünlük endeksi 

%79,1±21,2 ve ortalama eşik değer 16,8±11,4 dB idi. Fiksasyon noktalarından 

santral 1 derecelik alana düşen yüzdesi (P1) ve santral 2 derecelik alana düşen 

yüzdesi (P2) sırasıyla %62,4±34,0 ve %77,0±30,2 idi. FZ ve RPE hasarı bulunan ve 

bulunmayan gözler olarak hastalar iki gruba ayrılıp değerlendirildi. Bu iki grubun 

MP ölçümleri ve karşılaştırmaları Tablo 3’te gösterilmiştir. 

Tablo 3. Fotoreseptör zon (FZ) ve retina pigment epiteli (RPE) hasarı bulunan ve 

bulunmayan gözlerin mikroperimetre sonuçları 

 FZ ve RPE hasar varlığı 

Anlamlılık 
+ - 

Maküler bütünlük endeksi (%) 92,9±18,2 41,3±15,6 p<0,001 

Ortalama eşik değer (dB) 17,3±10,2 26,3±8,6 p<0,001 

P1 değeri* (%) 59,1±18,8 90,2±7,8 p<0,001 

P2 değeri* (%) 65,4±19,7 93,8±6,5 p<0,001 

* fiksasyon noktalarından santral 1 derecelik (P1) ve 2 derecelik (P2) alana düşenlerin yüzdeleri 

En iyi düzeltilmiş görme keskinliği ile SMK istatistiksel anlamlı olarak pozitif 

koreleydi (p<0,001). FZ hasarı bulunan gözlerde EİDGK anlamlı olarak daha 

düşüktü (p<0,001). Benzer şekilde RPE hasarı bulunan gözlerin EİDGK’si 

bulunmayan gözlere göre anlamlı olarak daha düşük bulundu (p<0,001). 
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En iyi düzeltilmiş görme keskinliği ile maküler bütünlük endeksi arasında olumlu 

yönde istatistiksel olarak anlamlı korelasyon saptandı (p=0,005). Yani EİDGK’si 

daha yüksek olan gözlerin maküler bütünlük endeksi daha düşüktü. EİDGK ile 

ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi (P1 ve P2) sonuçları arasında istatistiksel 

anlamlı olarak pozitif korelasyon mevcuttu (p<0,001). 

 

Santral maküla kalınlığı ile maküler bütünlük endeksi arasında  istatistiksel anlamlı 

olmasa da olumlu yönde korelasyon saptandı (p>0,05). Yani SMK’si yüksek olan 

gözlerde maküler bütünlük endeksi daha düşüktü. SMK ile ortalama eşik değer 

ölçümleri arasında istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon saptandı (p=0,01). SMK ile 

fiksasyon stabilitesi (P1 ve P2) ölçümleri arasında da istatistiksel anlamlı pozitif 

korelasyon mevcuttu (sırasıyla p=0,008 ve p=0,005). 

 

Fotoreseptör zon ve RPE hasarı bulunan gözlerde maküler bütünlük endeksi 

istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti; yani maküler bütünlük FZ ve RPE hasarı 

bulunan gözlerde daha kötüydü (her ikisi için p<0,001). Ortalama eşik değer, FZ ve 

RPE hasarı bulunmayan gözlerde FZ ve RPE hasarı bulunan gözlere kıyasla  

istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek saptandı (p<0,001). Fiksasyon stabilitesi (P1 

ve P2) ölçümleri FZ ve RPE hasarı bulunan gözlerde hasar bulunmayan gözlere 

kıyasla istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). 
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5. TARTIŞMA 

Behçet hastalığı, mukokütanöz lezyonlar ve vaskülit ile karakterize multisistem 

inflamatuar bozukluktur. Hastalığın genetik olarak yatkın bireylerde çevresel 

etmenlerin de tetikleyici etkisi ile oluştuğu düşünülmektedir (161). 

 

Tarihi “İpek Yolu Hastalığı” olarak da bilinen Behçet hastalığı Akdeniz, Orta Doğu 

ve Uzak Doğu ülkelerinde daha sıklıkla görülmektedir (3). Ülkemiz Behçet 

hastalığının en sık görüldüğü yerlerden biridir (23, 25). Hastalık daha önceleri 

erkeklerde daha sık gözlenirken son dönemlerde her iki cinsiyette eşit oranda 

görüldüğü bildirilmektedir (162, 163). Ancak göz tutulumu erkeklerde kadınlara 

oranla daha fazla görülmektedir (93, 164, 165). Çalışmamızda da hastaların 

%58,9’unun erkek olduğu görüldü. 

 

Behçet hastaları sıklıkla 20-35 yaşları arasında tanı almakta ve üveit genellikle 3-4 

yıl sonrasında ortaya çıkmaktadır (27, 86). Bizim çalışmamızda da literatür ile 

uyumlu olarak hastaların ortalama tanı yaşı 31,2 yıldı. 

 

Behçet üveiti olgularında GİB değerleri açısından literatürde farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. Behçet üveiti bulunan gözler ile sağlıklı gözlerin GİB değerlerinin 

karşılaştırıldığı bir çalışmada iki grup arasında anlamlı farklılık olmadığı 

görülmüştür (166). Sekonder glokom olgularını da içeren çok merkezli bir çalışmada 

ise GİB ölçümü ile görme keskinliği arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir 

(167). Bu çalışmada, GİB’si 11 mmHg altında olan ve 21 mmHg üstünde olan 

gözlerde görme keskinliğinin daha düşük olduğu bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda 

sekonder glokomu bulunan olgu bulunmamaktaydı. Tüm gözlerin GİB ölçümleri 

normal sınırlarda izlenmiştir. Bu nedenle GİB açısından herhangi bir kıyaslama 

yapılmamıştır. 
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Önceki yıllarda Behçet üveiti olgularının görsel prognozu çok daha kötü 

seyretmekteydi. Hastaların büyük kısmında tanı aldıktan sonraki 3-5 yıl içinde görme 

keskinliğinin 0,1 ve altına düştüğünü, hatta görme yetisinin kısa bir süre içinde 

tamamen kaybedildiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (168-170). Görsel prognoz 

üveit ataklarının sıklığına, bu atakların şiddetine, inflamasyonun ana anatomik 

lokalizasyonuna (ön segment/arka segment) bağlı olarak değişmektedir. Aynı 

zamanda gelişebilecek komplikasyonlar ve bu komplikasyonların önlenebilmesi de 

görsel prognozda önemli role sahiptir. Özellikle steroid monoterapisinin 

konvansiyonel immünsupresanlar ile terk edilmesi sayesinde 1990’lı yıllardan 

itibaren görsel prognozun çok daha iyi seyrettiği görülmüştür (171). Son yıllarda 

biyolojik ajanların da kullanıma girmesi ile kalıcı hasar gelişmeden ve 

komplikasyonlar oluşmadan, göz içi inflamasyon kontrol altına alınabilmektedir. 

Hem konvansiyonel immünsupresanlar hem de biyolojik ajanlar sayesinde gelişen 

atakların hızlı bir şekilde kontrol altına alınması ve hastaların remisyona girmesi 

sağlanabilmektedir. Bu sayede hastaların görsel prognozu önceki yıllara göre çok 

daha iyi görünmektedir. Bizim çalışmamızda hastaların ortalama EİDGK skoru 0,42 

logMAR idi. Kliniğimizin üçüncü basamak sevk merkezi olması nedeniyle sıklıkla 

göz tutulumu ağır seyreden hastalar takip edilmektedir. Buna rağmen hastalarımızın 

literatür değerleriyle benzer görme keskinliği ortalamasına sahip olmasını 

inflamasyonun etkin kontrolüne bağlayabiliriz. 

 

Optik koherens tomografi, maküla patolojilerinin anatomik olarak değerlendirilmesi 

için büyük öneme sahiptir. Günümüzde gelişen OKT teknolojisi sayesinde maküler 

bölgenin yüksek çözünürlüklü görüntüleri elde edilebilmekte ve SMK, FZ hasarı ve 

RPE hasarı kolaylıkla değerlendirilebilmektedir. Aktif ve geçirilmiş Behçet üveitli 

olgularda yapılan çalışmalarda SMK’nin iki grup arasında benzer olduğu 

bildirilmiştir (166, 172, 173). Bu bulgular SMK’nin hastaların takibinde sınırlı 

öneme sahip olduğunu düşündürmektedir. Bizim çalışmamızda hiçbir gözde KMÖ 

olmadığı görüldü. EİDGK ile SMK arasında anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu 

(p<0,001). 
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Literatürde FZ ve RPE hasarı bulunan gözlerde EİDGK’nin daha düşük olduğu 

gösterilmiştir (173). Remisyondaki Behçet üveiti hastalarının değerlendirildiği bir 

başka çalışmada görme keskinliği ile elipsoid zon hasarı varlığı arasında anlamlı 

ilişki olduğu, elipsoid zon hasarı bulunan gözlerde görme keskinliğinin daha düşük 

olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle Behçet üveitinde görsel fonksiyonun 

değerlendirilmesinde SD-OKT’nin önemli rolü olduğu bildirilmiştir (174). 

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak FZ ve RPE hasarı bulunan gözlerde EİDGK 

anlamlı olarak daha düşüktü (p<0,001). FZ ve RPE hasarı, hastaların düşük görme 

keskinliğini açıklamakla beraber bu yapısal değişiklikler kalıcıdır. Dolayısıyla 

hastaların görsel fonksiyonunun takibinde kullanılabilir olmadığını düşünmekteyiz. 

 

Klinik takipte görsel fonksiyonun değerlendirilmesi için halen görme keskinliği altın 

standart olarak kullanılmaktadır. Ancak özellikle görme keskinliğinin çok düşük 

olduğu hastalarda rezidüel görsel fonksiyonun değerlendirilmesinde MP giderek 

daha öne çıkmaktadır (175). Bu hasta grubunda, görme keskinliği maküler bölgenin 

fonksiyonunu tam olarak yansıtamamaktadır. MP sayesinde maküla fonksiyonu 

tekrarlanabilir, kantitatif ve objektif bir şekilde değerlendirilebilmektedir. Spesifik 

olarak makülayı etkileyen hastalıklarda MP ile yapılan çalışmalar son zamanlarda 

giderek artış göstermektedir. Özellikle yaşa bağlı maküla dejeneresansı, santral seröz 

koryoretinopati, vb. maküla patolojilerinde hastaların görsel fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde MP ile yapılan ölçümlerin görme keskinliğinden daha üstün 

olduğu gösterilmiştir (176-178). 

 

Literatürde Behçet üveiti olgularında MP bulgularının görsel fonksiyon 

değerlendirilmesinde kullanımını inceleyen bir çalışma bulunmamaktadır. Üveitik 

maküla ödemi bulunan hastalarda yapılan bir çalışmada MP ile ölçülen retinal 

sensitivitenin görme keskinliği ile korelasyon gösterdiği bildirilmiştir. Bununla 

birlikte aynı çalışmada görme keskinliği ile fiksasyon stabilitesi arasında ilişki 

olmadığı söylenmiştir (179). Üveitik maküla ödemi olan olgularda yapılan bu 

çalışmaya benzer şekilde bizim çalışmamızda da maküler bütünlük endeksi ve 

ortalama eşik değer ölçümlerinin, EİDGK ile anlamlı olarak korele olduğu görüldü. 
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Önceki çalışmadan farklı olarak ise fiksasyon stabilitesi ile EİDGK arasında bizim 

çalışmamızda anlamlı bir ilişki olduğu görüldü. Bu farklılığın sebebini diğer 

çalışmada birçok farklı etyolojiye sahip üveit hastalarının bulunmasına ve hastaların 

yaklaşık %30’unun ön üveit olguları olmasına bağlayabiliriz. 

 

Mikroperimetre ve OKT bulgularının karşılaştırıldığı üveitik maküla ödemi bulunan 

olgularla yapılan aynı çalışmada foveal kalınlık ile retinal sensitivite arasında negatif 

korelasyon olduğu gösterilmiştir (179). Çalışmamızda da OKT ve MP bulgularının 

birbirleriyle uyumlu olduğu görüldü. SMK hem ortalama eşik değer hem de 

fiksasyon stabilitesi ölçümleri ile anlamlı olarak pozitif ilişkiliydi. Bizim 

çalışmamızda foveal kalınlık ile ortalama eşik değer pozitif olarak korelasyon 

gösterirken önceki çalışmada tam tersi olarak negatif korelasyon bildirilmiştir. 

Bunun nedeni önceki çalışmanın aksine bizim çalışmamızda maküla ödemi olan 

hiçbir olgunun bulunmamasıdır. Çalışmamızda FZ ve RPE hasarı bulunan gözlerde 

maküler bütünlük endeksi daha yüksek, ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi 

ise daha düşük olarak saptanmıştır. Maküler bütünlük endeksinin daha yüksek 

olması, sayısal olarak değerin artmasının maküler bütünlüğün kötü olduğunu 

göstermesi nedeniyledir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Spektral domain optik koherens tomografi ile değerlendirilebilen SMK ve 

FZ/RPE hasarı varlığı, arka segment tutulumu olan gözlerde görsel 

fonksiyonu yansıtmaktadır. Ancak yapısal değişiklikler kalıcı olduğundan 

görsel fonksiyon takibinde yeterli değildir. 

2. Mikroperimetri ile saptanan maküler bütünlük endeksi, ortalama eşik değer 

ve fiksasyon stabilitesi ölçümleri, görsel fonksiyonun kantitatif ve objektif 

olarak değerlendirilebilmesini sağlamaktadır. 
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ÖZET 

BEHÇET ÜVEİTİ OLAN HASTALARDA MİKROPERİMETRE VE OPTİK 

KOHERENS TOMOGRAFİ BULGULARININ DEĞERLENDİRİLMESİ  

AMAÇ 

Çalışmamızda Behçet üveiti olan hastalarda mikroperimetre (MP) ve spektral domain 

optik koherens tomografi (SD-OKT) bulgularını değerlendirmeyi amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamıza Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Uvea 

Birimi’ne başvuran Behçet üveiti tanılı 39 hasta dahil edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, 

üveit tanı süreleri kaydedildi. Muayene bulgularından en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği (EİDGK) ve göz içi basıncı (GİB) kaydedildi. MP test sonuçlarından 

maküler bütünlük endeksi, ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi kaydedildi. 

SD-OKT görüntüleri incelenerek santral maküla kalınlığı (SMK), fotoreseptör zon 

(FZ) ve retina pigment epiteli (RPE) hasarı varlığı değerlendirildi. EİDGK, SD-OKT 

ve MP verileri istatistiksel olarak karşılaştırıldı. 

BULGULAR 

Çalışmamızda 39 hastanın 66 gözü değerlendirildi. Hastaların ortalama yaşı 31,2±7,3 

yıl olup 16’sı kadın (%41,1), 23’ü erkekti (%58,9). Çalışmaya dahil edilen gözlerin 

ortalama EİDGK skoru 0,42±0,14 logMAR idi. SMK ile EİDGK arasında 

istatistiksel anlamlı olarak pozitif korelasyon saptandı. FZ ve RPE hasarı bulunan 

gözlerde, EİDGK hasar bulunmayan gözlere kıyasla anlamlı olarak daha düşüktü. 

EİDGK ile maküler bütünlük endeksi arasında istatistiksel anlamlı olumlu yönde 

korelasyon, EİDGK ile ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi (P1 ve P2) 

ölçümleri arasında ise istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon saptandı. SMK ile 

ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi (P1 ve P2) ölçümleri arasında istatistiksel 

anlamlı pozitif korelasyon mevcuttu. FZ ve RPE hasarı bulunmayan gözlerde 

ortalama eşik değer ve fiksasyon stabilitesi (P1 ve P2) sonuçları, hasar bulunan 

gözlere göre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksekti. 
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TARTIŞMA 

Behçet hastalığı (BH) Akdeniz, Orta Doğu ve Uzak Doğu ülkelerinde diğer ülkelere 

göre daha sık görülmektedir. Ülkemiz de BH’nin sık görüldüğü ülkelerden biridir. 

Hastalığın karakteristik özelliklerinden biri olan göz tutulumu erkek hastalarda daha 

sık görülmektedir ve prognozu kadın hastalara kıyasla daha kötü seyretmektedir. 

Hastalığın prognozu önceki yıllara kıyasla günümüzde daha iyi seyretmektedir. 

Bunun temel sebebi hastaların erken tanı almasının yanı sıra tedavide kullanılan 

ilaçların gelişimidir. Kliniğimizin üçüncü basamak sevk merkezi olması ve nispeten 

dirençli olguların takip edilmesine rağmen ortalama görme keskinliğinin önceki 

çalışmalarla benzer olmasını inflamasyonun etkin bir şekilde kontrol edilmesine 

bağlayabiliriz. Behçet üveiti hastalarında SMK ile EİDGK ölçümleri arasındaki ilişki 

ile ilgili literatürde farklı sonuçlar bulunmaktadır. Bu durum SMK’nin hastaların 

takibinde sınırlı faydası olduğunu düşündürmektedir. Bizim çalışmamızda SMK ile 

EİDGK arasında anlamlı olarak görülen pozitif korelasyonu, hastalarımızın klinik 

olarak remiyonda olmasına bağlayabiliriz. Literatürle uyumlu olarak FZ ve RPE 

hasarı bulunan gözlerde ise EİDGK anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Klinik 

pratikte görsel fonksiyon değerlendirilmesinde görme keskinliği kullanılmaktadır; 

ancak çalışmamızdaki gibi görme keskinliği düşük olan olgularda yeterli değildir. 

MP birçok maküla hastalığında giderek artan kullanıma sahiptir. Özellikle görme 

keskinliğinin düşük olduğu yaşa bağlı maküla dejeneresansı ve santral seröz 

koryoretinopati, vb. hastalıklarda MP’nin görsel fonksiyonu çok daha iyi 

değerlendirdiği gösterilmiştir. Çalışmamızda MP sonuçlarının hastaların EİDGK ve 

SD-OKT bulguları ile uyumlu olduğu görülmüştür. 

SONUÇLAR 

Mikroperimetre, Behçet üveiti hastalarında görsel fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde kantitatif ve objektif bir tetkik olarak kullanılabilir. 

Anahtar Sözcükler: Behçet hastalığı, Behçet üveiti, spektral domain optik koherens 

tomografi, mikroperimetre 
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SUMMARY 

EVALUATION OF MICROPERIMETRY AND OPTICAL COHERENCE 

TOMOGRAPHY FINDINGS IN PATIENTS WITH BEHCET UVEITIS 

PURPOSE 

The aims of our study were to evaluate microperimetry (MP) and spectral domain 

optical coherence tomography (SD-OCT) findings in patients with Behçet disease 

(BD) with posterior uveitis or panuveitis. 

MATERIAL AND METHODS 

We reviewed medical records of 39 patients with Behçet uveitis. The patients’ age, 

gender and duration of uveitis were recorded. Of the examination findings, best 

corrected visual acuity (BCVA) and intraocular pressure (IOP) measurements were 

also recorded. Macular integrity index, average threshold and fixation stability 

results obtained by MP were recorded. SD-OCT images of the patients were also 

analysed. Central macular thickness (CMT), photoreceptor zone (PZ) and retinal 

pigment epithelium (RPE) integrities were evaluated. BCVA, SD-OCT and MP 

results were compared. 

RESULTS 

The medical records of the 66 eyes of 39 patients were examined. The mean age of 

the patients was 31.2±7.3 years. Of the patients, 16 (41.1%) were female and other 

23 (58.9) were male. The mean BCVA score of the eyes was 0.42±0.14 logMAR. 

There was a statistically significant positive correlation between CMT and BCVA. 

The mean BCVA of the eyes with PZ and RPE disruption was significantly lower 

than the eyes without PZ and RPE disruption. There was a significant favorable 

correlation between BCVA and macular integrity index. BCVA was positively 

correlated with average threshold and fixation stability. CMT was also significantly 

correlated with average threshold and fixation stability. The mean average threshold 

and fixation stability measurements were significantly lower in the eyes with PZ and 

RPE disruption. 
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DISCUSSION 

Behçet disease is more common in Mediterranean, Middle East and Far East 

populations. Turkey is one of the countries where Behçet disease is frequent. Eye 

involvement of BD is more common in males and prognosis of it is worse in male 

patients. In general, the prognosis of BD is favorable at present when compared to 

previous years. The main reasons of this situation are early diagnosis of disease and 

availability of new drugs. In our study, the mean BCVA of the eyes was also good in 

in accordance with the literature, although our hospital is a tertiary referral center and 

more resistant cases are followed in our hospital. There are different conclusions 

regarding the relationship between macular thickness and visual acuiy in patients 

with Behçet uveitis. Therefore, CMT seems not to be beneficial in the follow-up of 

the patients. In our study, there was a significant positive correlation between CMT 

and BCVA of the patients. This is related to that our patients were in remission. In 

accordance with the literature, the eyes with PZ and RPE disruption had lower visual 

acuity. In clinical practice, visual acuity is the gold standard in the evaluation of 

visual function. However, it is not efficient for the patients with low visual acuity. 

MP has increasing use in many macular disorders, such as age-related macular 

degeneration and central serous chorioretinopathy. In our study, MP results were 

compatible with BCVA measurements and SD-OCT findings. 

CONCLUSION 

Microperimetry can be used to evaluate visual function quantitatively and objectively 

in patients with Behçet uveitis. 

Keywords: Behçet disease, Behçet uveitis, spectral domain optical coherence 

tomography, microperimetry 
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